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Abstrak.Telah dilakukan penelitian untuk mengidentifikasi karakter temporal dan potensial listrik statis dari
kompleks QRS dan segmen ST Elektrokardiogram (EKG) pada penderita dengan penyakit jantung
myocardial infarction dari 6 orang pasien yang direkam di RS Wahidin Sudirohusodo Makassar. Identifikasi
karakter temporal kompleks QRS dan segmen ST menggunakan sadapan II pada hasil rekaman EKG pasien
sedangkan identifikasi karakter potensial listrik kompleks QRS dan segmen ST menggunakan seluruh
sadapan pada hasil rekaman EKG pasien. Hasil penelitian dari ke 6 pasien menunjukkan bahwa terdapat tiga
myocardial infarction, diantaranya infark anteroseptal pada pasien 2, 3 dan 4, infark anterolateral terdapat
pada pasien 4 dan infark inferior pada pasien 4, 5 dan 6. Potensial listrik pada penyakit jantung myocardial
infarction menyebabkan kompleks QRS pada pasien 2, 3, 5 dan 6 mengalami penurunan pada sadapan
ekstremitas dan peningkatan potensial pada sadapan dada. Sedangkan kompleks QRS pada pasien 4
mengalami penurunan pada semua sadapan dikarenakan pasien 4 terdiri dari 3 myocardial infarction yaitu
anteroseptal MI, anterolateral MI dan inferior MI. Potensial listrik segmen ST gelombang EKG pada pasien 4
isoelektrik kurang dari 0,1 mV, elevasi segmen ST sama dengan 0,1 mV ditunjukkan pada pasien 2, 3, 5 dan
6 sedangkan depresi segmen ST terdapat pada pasien 3. Penyakit myocardial infaction menunjukan adanya
elevasi dan depresi segmen ST lebih besar dari 0,1 mV.
Kata kunci : EKG, Kompleks QRS, Segmen ST, infark miokard.
Abstract. Identification of the character of the temporal and static electric potential of the QRS complex and
ST segment of electrocardiogram ( ECG ) patients with heart disease myocardial infarction using the ECG
recordings from 6 different patients were recordedin Wahidin Sudirohusodo Makassar. Temporal character of
the QRS complex and ST segment using the lead II ECG recording patient identification character while the
electric potential of the QRS complexand ST segment using all the leads on thepatient's ECG recordings. The
results of the study of the 6 patients showed that three of them myocardial infarction anteroseptal infarction
in patients 2, 3 and 4, there anterolateral infarction in patients 4 and inferior infarction inpatients 4, 5 and 6 .
Myocardial infarction In heart disease causes the electrical potential of the complex QRS patients 2, 3, 5 and
6 are decreasing in a potential increase in limb lead sand chest leads where as the QRS complexin 4 patients
experienced a decrease in all 4 patients due to lead consists of 3 myocardial infarction. Electric potential
wave of the ECG ST segment in patients 4 isoelectric less than 0.1 mV , ST segment elevation 0.1 mV is
indicated inpatients 2, 3, 5 and 6 while the ST segment depression found in 3 patients . Disease myocardial
infaction segment elevation indicates the ST depression more than 0.1 mV and more than 0.1 mV ST
segment .
Keywords: EKG, Kompleks QRS, Segmen ST, Myocardial Infarction.
2Pendahuluan
Jantung berperan penting dalam sistem
kardiovaskular. Istilah kardiak berasal dari
bahasa yunani berarti berhubungan dengan
jantung. Jantung selalu berdetak selama
manusia masih hidup dan akan berhenti
setelah manusia meninggal dunia. Fungsi
jantung untuk memompa darah. Ketika
jantung tidak bisa lagi berfungsi secara
normal akan mengakibatkan penyakit yang
sangat parah dan aktivitas tidak bisa berjalan
seperti biasanya.
Jantung memiliki sel-sel miokard yang
membutuhkan oksigen dan nutrisi. Darah
beroksigen disediakan oleh arteri koroner,
jika terjadi penyempitan atau penyumbatan
arteri koroner menyebabkan aliran darah
menjadi tidak memadai, sehingga menahan
darah dari otot jantung. Penyakit jantung
koroner merupakan penyebab utama
kematian terkait kardiovaskular, misalnya
penyakit iskemia, penyakit jantung
aterosklorosis dan penyakit myocardial
infarction.[1]
Dari penelitian sebelumnya mengenai
Elektrokardiogram (EKG) telah dilakukan
oleh Imran dengan judul skripsi Interpretasi
Gelombang Elektrokardiografi. Penelitian
tersebut mengacu pada semua kelainan EKG
secara umum. Sedangkan pada penelitian ini
difokuskan pada karakter temporal dan
potensial listrik statis Elektrokardiogram
pada penyakit myocardial infarction.
Otot jantung menghasilkan arus listrik dan
disebarkan ke jaringan sekitar jantung dan
dihantarkan melalui cairan-cairan yang
dikandung oleh tubuh, sehingga sebagian
kecil aktivitas listrik ini mencapai hingga ke
permukaan tubuh dan hal ini dapat dideteksi
atau direkam dengan menggunakan alat
khusus yang disebut dengan
Elektrokardiograf (EKG), dimana pada EKG
ini digambarkan pada kertas berjalan yang
disebut elektrokardiogram yang berfungsi
untuk merekam perubahan potensial listrik
jantung yang dihubungkan dengan waktu.
EKG dapat digunakan untuk mendiagnosis
kecepatan denyut jantung yang abnormal,
gangguan irama jantung, serta kerusakan otot
jantung.[2] Pada penelitian ini, penulis akan
mengidentifikasi karakter temporal dan
potensial listrik statis pada
Elektrokardiogram (EKG) akibat penyakit
otot jantung myocardial infarction.
Teori
Jantung adalah organ yang sangat vital bagi
manusia. Pada orang dewasa berat jantung
berkisar 340 gram atau sebesar kepalan
tangan manusia.[3] Jantung terdiri dari 4
ruang yaituAtrium kanan (serambi kanan),
Atrium kiri (serambi kiri), Ventrikel kiri (bilik
kiri), Ventrikel kanan (bilik kanan).[4]
Siklus jantung mencakup periode dari akhir
kontraksi (sistole) dan relaksasi (diastole)
jantung sampai akhir sistole dan diastole
berikutnya. Frekuensi jantung normal
berkisar antara 60 sampai 100 denyut
permenit, dengan rata-rata denyutan 75 kali
permenit. Dengan kecepatan tersebut, siklus
jantung berlangsung selama 0,8 detik.
Peningkatan frekuensi jantung sampai
melebihi 100 denyut permenit disebut
Takikardia sedangkan untuk frekuensi
jantung yang kurang dari 60 denyut permenit
disebut Bradikardia.[4]
Potensial Aksi
Hasil perpindahan ion antar membran
merupakan suatu perbedaan listrik melewati
membran sel yang dapat digambarkan secara
grafik sebagai suatu potensial aksi. Potensial
aksi yang menggambarkan muatan listrik
bagian dalam sel dalam hubungannya dengan
muatan listrik bagian luar sel disebut
potensial transmembran.
Depolarisasi dan repolarisasi merupakan
suatu proses yang berlangsung terus-menerus
agar jantung tetap berdenyut. Depolarisasi
hanya dapat timbul setelah sel dalam
keadaan repolarisasi, sebaliknya repolarisasi
baru terjadi setelah sel berdepolarisasi.
3Seperti skema yang ditunjukkan pada
gambar 1.
Gambar 1 Depolarisasi dan repolarisasi. A, Sel otot
jantung yang istirahat disebut terpolarisasi, yaitu, ia
membawa muatan listrik, dengan bagian luar sel
bermuatan positif dan bagian dalam bermuatan negatif.
B. Ketika sel dirangsang (S), ia mulai terdepolarisasi. C,
Depolarisasi, sel sepenuhnya bermuatan positif di dalam
dan bermuatan negatif di luar. D, Repolarisasi terjadi
ketika sel yang dirangsang kembali ke keadaan istirahat.
Petunjuk depolarisasi dan repolarisasi diwakili oleh anak
panah.[1]
Pada fase repolarisasi, terdapat suatu masa
yang dikenal dengan masa refrakter. Pada
masa ini sel tidak akan mengadakan
depolarisasi walaupun ada rangsangan. Jadi,
masa refrakter berperan dalam
mempertahankan irama jantung yang regular,
juga memberi waktu yang cukup pada
jantung untuk kontraksi dan relaksasi.[2]
Elektrokardiogram
Elektrokardiogram (EKG) merupakan suatu
grafik yang dihasilkan oleh suatu
elektrokardiograf. Alat ini menggunakan
detektor medan listrik yang digunakan untuk
mengetahui aktivitas jantung.[6] EKG dengan
12 sadapan standar dapat dilihat skemanya
pada gambar 2 berikut.
Gambar 2. Contoh EKG 12 lead standar [1].
Sadapan (Lead) pada EKG
Pada umumnya dirancang tiga kategori
sadapan.[6]
1. Sadapan Bipolar Standar
Sadapan bipolar menyatakan selisih
potensial listrik antara 2 tempat tertentu.
Skema sadapan bipolar standar pada EKG
ditunjukkan pada gambar 3.
Gambar 3. Sadapan bipolar standar (segitiga
Einthoven).[1]
Lead I : Selisih potensial antara lengan kiri
(LA) dan lengan kanan (RA).
Lead I = LA – RA (II.1)
Lead II : Selisih potensial antara tungkai kiri
(LL) dan lengan kanan (RA).
Lead II = LL – RA (II.2)
Lead III : Selisih potensial antara kaki kiri
(LL) dan lengan kiri (LA).
Lead III = LL – LA (II.3)
2. Sadapan Unipolar
Sadapan ini disesuaikan secara elektris
untuk mengukur potensial listrik absolut
pada satu tempat pencatatan, yaitu dari
elektroda positif yang ditempatkan pada
ekstremitas dengan demikian merupakan
suatu sadapan unipolar.[6] Skema sadapan
unipolar pada EKG ditunjukkan pada gambar
4.
Gambar 4. Sadapan Unipolar.[1]
4Lead aVR : Sadapan lengan kanan yang
diperkuat (augmented)
Lead aVL : Sadapan lengan kiri yang
diperkuat (augmented)
Lead aVF : Sadapan tungkai kiri yang
diperkuat (augmented).
Adapun persamaan untuk lead augmented
adalah sebagai berikut:= − ( + ) (II.4)= − ( + ) (II.5)= − ( + ) (II.6)
atau = − − (II.7)= − (II.8)= − (II.9)
3. Sadapan Prekordial (Lead dada)
Sadapan dada (V1 sampai V6) menunjukkan
arus listrik jantung yang dideteksi oleh
elektroda yang ditempatkan pada posisi yang
berbeda pada dinding dada. Skema sadapan
unipolar pada EKG ditunjukkan pada gambar
5.
Gambar 5. Sadapan prekordial (sadapan dada).[1]
Posisi sadapan prekordial adalah:[7]
Lead V1 : ruang interkosta IV, tepi
sternum kanan
Lead V2 : ruang interkosta IV, tepi
sternum kiri
Lead V3 : pertengahan antara V2 dan
V4Lead V4 : ruang interkosta V, garis
midklavikularis kiri
Lead V5 : garis aksilaris anterior kiri
Lead V6 : garis mid-aksilaris kiri
Karakter Temporal dan Potensial Listrik
Statis
Alat elektrokardiograf dilengkapi dengan
kertas yang berfungsi sebagai alat untuk
menggambarkan spektrum aliran listrik
jantung. Karakter temporal pada
elektrokardiogram dinyatakan dalam sumbu
horizontal sedangkan potensial listrik statis
pada setiap gelombang elektrokardiogram
dinyatakan dalam sumbu vertikal. Kertas
EKG terdiri dari kotak-kotak kecil yang
berukuran 1 mm² dengan kecepatan 25
mm/s. Pada sumbu horisontal skala terkecil
untuk 1 kotak kecil kertas EKG yaitu sama
dengan 0,04 s (40 ms), sedangkan pada
sumbu vertikal skala terkecil sama dengan
0,1 mV. Jadi, 5 kotak kecil menyusun 1
kotak besar, yang sama dengan 0,20 s (200
ms). Karena itu, ada 5 kotak besar per
detik.[7] Seperti yang ditunjukkan pada
gambar 6.
Gambar 6. EKG biasanya direkam pada grafik yang
dibagi menjadi kotak berukuran milimeter, dengan garis-
garis gelap menandakan 5 mm2. Waktu diukur pada
sumbu horizontal. Dengan kecepatan 25 mm/detik,
masing-masing kotak kecil (1 mm) sama dengan 0,04 detik
dan masing-masing kotak ukuran besar (5 mm) sama
dengan 0,2 detik. Amplitudo setiap gelombang diukur
dalam milimeter pada sumbu vertikal.[1]
Interpretasi Elektrokardiogram (EKG)
Pada Elektrokardiogram terlihat bentuk
gelombang khas yang menggambarkan aliran
listrik yang disebut gelombang P, kompleks
QRS, gelombang T dan gelombang U,
Sesuai dengan penyebaran eksitasi listrik dan
pemulihannya melalui sistem hantaran dan
5miokardium. Gelombang-gelombang ini
direkam pada kertas grafik dengan skala
waktu horizontal dan voltase vertikal.[7]
Gambar 7. Gelombang P positif (keatas), dan
gelombang T negatif (ke bawah). Kompleks QRS bifasik
(sebagian positif, sebagian negatif), dan segmen ST
isoelektrik (datar).[1]










P 0,25 mV P – R 0,12 –0,20 sekon
R 1,60 mV Q – T 0,35 –0,44 sekon
Q 25% dari R S – T 0,05 –0,15 sekon
T 0,1 – 0,5mV
Q – R –
S 0,09 sekon
Tabel 2. Amplitudo (potensial listrik)
gelombang EKG pada sadapan standar[9]



























Infark miokard (myocardial infarction)
adalah keadaan yang mengancam kehidupan
dengan tanda khas terbentuknya jaringan
nekrosis otot yang permanen karena otot
jantung kehilangan suplai oksigen. Infark
miokard juga diketahui sebagai serangan
jantung atau serangan koroner dan dapat
menjadi fatal bila terjadi perluasan area
jaringan yang rusak.[11]
Jenis-jenis Infark Miokard
Ada dua jenis infark miokard yang saling
berkaitan dengan morfologi, patogenesis,
dan penampakan klinis yang cukup berbeda.
1. Infark  Transmural
Infark yang mengenai seluruh bagian
dinding ventrikel yang disebabkan oleh
aterosklerosis koroner yang parah, plak
yang mendadak robek dan trombosis




Infark yang mengenai sepertiga sampai
setengah bagian dalam dinding ventrikel
yaitu daerah yang secara normal
mengalami penurunan perfusi. Infark
subendokardial menyebabkan terjadinya
depresi segmen ST.
Tabel 3. Beberapa kriteria EKG yang








V1 dan V2 Gelombang QS LAD
Anterior V3 dan V4 Gelombang Q,elevasi ST
LAD








Inferior II, III, dan
aVF
Gelombang Q,











LAD = Left Anterior Descending artery
LCX = Left Circumflex
PDA = Posterior Descending Artery
6Metodologi Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan di Laboratorium
Fisika Teori dan Komputasi, Jurusan Fisika,
Fakultas Matematika dan Ilmu Pengetahuan
Alam, Universitas Hasanuddin. Proses
perekaman EKG dilakukan di Rumah Sakit
Wahidin Sudirohusodo Makassar.
Pada penelitian ini dilakukan beberapa
langkah sebagai berikut:
1. Pengambilan data hasil rekaman EKG
pasien normal dan pasien yang diduga
mengalami kelainan myocardial
infarction.
2. Perhitungan nilai laju jantung
berdasarkan data EKG.
3. Penentuan karakteristik temporal dari
kompleks QRS pada sadapan II dan
membandingkan dengan EKG normal.
4. Penentuan karakteristik temporal dari
segment ST pada sadapan II dan
membandingkan dengan EKG normal.
5. Penentuan karakter potensial listrik statis
dari kompleks QRS pada tiap sadapan
dan membandingkan dengan EKG
normal.
6. Penentuan karakter potensial listrikstatis
dari segmen ST pada tiap sadapan dan
membandingkan dengan EKG normal.
7. Pengambilan kesimpulan terhadap
karakteristik temporal dan potensial
listrik stastis.
Hasil dan Pembahasan




Nilai data yang diamati adalah karakteristik
temporal dan potensial listrik statis
gelombang elektrokardiogram. Data yang
diperoleh berupa 6 buah sampel hasil
rekaman EKG dari 6 orang pasien yang
berbeda. Dari sampel data hasil pengukuran
tersebut, dengan berdasarkan pada gejala
penyakit myocardial infarction yang terdapat
pada buku Golberger dianalisis beberapa
bentuk gelombang yang penting seperti :
nilai detak jantung (heart rate), kompleks
QRS, kompleks PQRST, segment ST,
gelombang Q dan gelombang T.
Analisis Karakter Temporal Data EKG
Parameter karakter temporal yang diamati
adalah nilai detak jantung, durasi kompleks
QRS dan durasi satu siklus kompleks
PQRST. Nilai detak jantung normal adalah
60-100 beat permenit (bpm), durasi
kompleks QRS normal < 90 ms dan durasi
satu siklus kompleks PQRST normal 800 ms.
Dari hasil identifikasi karakter temporal
seluruh data EKG pasien, diperoleh nilai
detak jantung dan durasi satu siklus
kompleks PQRST normal pada ke 6 pasien
tersebut sedangkan untuk durasi kompleks
QRS, terdapat 1 pasien dengan durasi QRS
normal (< 90 ms) yaitu pada pasien 1 dan
durasi QRS abnormal (> 90 ms) pada pasien
2, 3, 4, 5 dan 6. Seperti yang ditunjukkan
pada tabel IV.1.
a. Grafik EKG pasien 1
Gambar 1. Grafik EKG pasien 1 (normal)
Grafik gelombang EKG IV.2.1.1 terdiri dari
gelombang P, kompleks qR dan gelombang
T. Pasien 1 mempunyai nilai detak jantung =
75 bpm, durasi kompleks QRS = 80 ms,
durasi segmen ST = 80 ms, durasi satu siklus
kompleks PQRST = 560 ms dan fase
istirahat (relaksasi) jantung pasien 1 = 360
ms yang memenuhi kriteria gelombang
elektrokardiogram normal. Hal ini
dikarenakan nilai detak jantung pasien 1
berada diantara 60-100 bpm, durasi
kompleks QRS < 90 ms dan durasi satu
siklus gelombang PQRST < 800 ms. Kriteria
pasien 1 ini menjadi pembanding nilai EKG
pada pasien 2, 3, 4, 5 dan 6.
7b. Grafik EKG pasien 2
Gambar 2. Perbandingan sadapan II hasil rekaman EKG
pasien 1 (normal) dengan pasien 2 (pasien dengan
kelainan myocardial infarction).
Grafik gelombang EKG pasien 2 terdiri dari
gelombang P, gelombang R dan gelombang
T. Pasien 2 mempunyai nilai detak jantung =
82 bpm, durasi kompleks QRS = 76 ms dan
durasi satu kompleks PQRST = 440 ms.
Durasi segmen ST pasien 2 sama dengan
durasi segmen ST pada pasien 1 (normal)
yaitu 80 ms. Detak jantung dan durasi satu
siklus kompleks PQRST pasien 2 memenuhi
kriteria normal, tetapi durasi kompleks QRS
abnormal dikarenakan durasi kompleks QRS
> 90 ms. Gelombang R pasien 2 sama
dengan gelombang R pada pasien 1 yaitu 80
ms, sedangkan durasi gelombang T pada
pasien 2 yaitu 120 ms lebih cepat 40 ms
dibandingkan dengan durasi gelombang T
pasien 1 yaitu 160 ms. Peningkatan durasi
gelombang T pada pasien 2 menyebabkan
fase istirahat gelombang EKG pasien 2
berlangsung lebih cepat dengan durasi fase
istirahat 200 ms dibandingkan dengan durasi
fase istirahat pada pasien 1 yaitu 360 ms.
c. Grafik EKG pasien 3
Gambar 3. Perbandingan sadapan II hasil rekaman EKG
pasien 1 (normal) dengan pasien 3 (pasien dengan
kelainan myocardial infarction).
Grafik gelombang EKG pasien 3 terdiri dari
gelombang P, kompleks QS dan gelombang
T. Pasien 3 mempunyai nilai detak jantung =
60 bpm, durasi satu kompleks QS = 220 ms
dan durasi satu siklus PQST = 480 ms. Nilai
detak jantung dan durasi satu siklus
kompleks PQST pasien 3 memenuhi kriteria
normal. Hal ini dikarenakan nilai detak
jantung pada pasien 3 berada diantara 60-100
bpm dan durasi satu siklus kompleks PQST
< 800 ms. Sedangkan durasi kompleks QS
pasien 3 > 90 ms. Durasi segmen ST pasien
3 sama dengan durasi segmen ST pada
pasien 1 dan pasien 2 yaitu 80 ms tapi durasi
fase istirahat pasien 3 yaitu 320 ms, lebih
cepat 40 ms dibandingkan dengan pasien 1
dengan durasi fase istirahat 360 ms.
d. Grafik EKG pasien 4
Gambar 4. Perbandingan sadapan II hasil rekaman EKG
pasien 1 (normal) dengan pasien 4 (pasien dengan
kelainan myocardial infarction).
Grafik gelombang EKG pasien 4 terdiri dari
gelombang P, kompleks qRs dan gelombang
T. Pasien 4 mempunyai nilai detak jantung =
82 bpm dan durasi satu kompleks QS = 100
ms dan durasi satu siklus PqRsT = 520 ms.
Nilai detak jantung dan durasi satu siklus
kompleks PqRsT pasien 2 memenuhi kriteria
normal. Hal ini dikarenakan nilai detak
jantung pasien 4 berada diantara 60-100 bpm
dan durasi satu siklus PqRsT gelombang
EKG pasien 4 < 800 ms. Durasi kompleks
qRs pasien 4 abnormal karena > 90 ms.
Durasi segmen ST pasien 4 sama dengan
durasi segmen ST pada pasien 1, 2 dan 3
yaitu 80 ms tapi fase istirahat pasien 4 sama
dengan fase istirahat pada pasien 2 yaitu 200
ms, fase istirahat ini lebih cepat
dibandingkan dengan fase istirahat pada
pasien 1 yaitu 360 ms dan pasien 3 dengan
fase istirahat 320 ms.
8e. Grafik EKG pasien 5
Gambar 5. Perbandingan sadapan II hasil rekaman EKG
pasien 1 (normal) dengan pasien 5 (pasien dengan
kelainan myocardial infarction).
Grafik gelombang EKG pada pasien 5 terdiri
dari gelombang P, kompleks rS dan
gelombang T. Pasien 5 mempunyai nilai
detak jantung = 76 bpm, durasi satu
kompleks rS = 102 ms dan durasi satu siklus
PrST = 480 ms. Nilai detak jantung dan
durasi satu siklus kompleks PrST pasien 2
memenuhi kriteria normal. Hal ini
dikarenakan nilai detak jantung pasien 5
berada diantara 60-100 bpm dan durasi satu
siklus PrST < 800 ms, sedangkan durasi
kompleks rS pasien 5 abnormal karena > 90
ms. Durasi segmen ST pasien 5 lebih singkat
dari pada durasi segmen ST pada pasien 1, 2,
3 dan 4 yaitu 60 ms. Fase istirahat pasien 5 =
350 ms lebih cepat 10 ms dibandingkan
dengan pasien 1 dengan fase istirahat 360 ms
tapi fase istirahat pasien 5 lebih lama
dibandingkan dengan fase istirahat pada
pasien 2, 3 dan 4.
f. Grafik EKG pasien 6
Gambar 6. Perbandingan sadapan II hasil rekaman EKG
pasien 1 (normal) dengan pasien 6 (pasien dengan
kelainan myocardial infarction).
Grafik gelombang EKG pada pasien 6 terdiri
dari gelombang P dan kompleks qR.
Gelombang EKG pasien 6 mempunyai nilai
detak jantung = 61 bpm dan durasi satu
kompleks qR = 106 ms dan durasi satu siklus
PqRT = 280 ms. Nilai detak jantung dan
durasi satu siklus kompleks PqST pasien 6
memenuhi kriteria normal. Hal ini
dikarenakan nilai detak jantung pasien 6
berada diantara 60-100 bpm dan durasi satu
siklus kompleks PqST < 800 ms. Durasi
kompleks qS pasien 6 abnormal dikarenakan
durasi kompleks qS > 90 ms. Durasi segmen
ST pasien 6 sama dengan durasi segmen ST
pada pasien 1, 2, 3 dan 4 yaitu 80 ms tapi
fase istirahat pasien 6 berlangsung lebih lama
dibandingkan dengan fase istirahat pada
pasien 1, 2, 3, 4 dan 5 dengan fase istirahat
pasien 6 = 600 ms. Lamanya fase istirahat
pada pasien 6 dikarenakan gelombang T
menjadi isoelektrik menyebabkan denyut
jantung bekerja lebih lambat. Kompleks qR
pada gelombang EKG pasien 6 menunjukkan
bahwa gelombang q septal menyebarkan
stimulus dari kiri kekanan melalui septum
dan gelombang R menunjukkan penyebaran
stimulasi melalui ventrikel kiri.
Analisis Karakter Potensial Listrik Data
EKG
Parameter karakter potensial listrik statis
yang diamati adalah nilai amplitudo
gelombang Q, amplitudo kompleks QRS,
amplitudo segmen ST dan amplitudo
gelombang T. Ketika defleksi gelombang
EKG kompleks QRS lebih dari 5 mm,
digunakan huruf-huruf besar Q, R, dan S,
sedangkan untuk defleksi yang kurang dari 5
mm digunakan huruf kecil q, r, dan s. Nilai
amplitudo gelombang T normal adalah 5 mV
pada sadapan ekstremitas dan 10 mV pada
sadapan dada. Segmen ST normal adalah
isoelektrik yang lebih kecil dari 0,1 mV atau
elevasi maupun depresi yang lebih besar dari
0,1 mV.
a. Pasien 1
Hasil rekaman elektrokardiogram pasien 1
menunjukkan amplitudo gelombang Q,
kompleks QRS, segmen ST dan gelombang
T. Gambar grafik EKG IV.2.2.1 memenuhi
kriteria Goldberger dimana salah satu bentuk
9gelombang elektrokardiogram yang normal
memiliki aturan tentang arah gelombang T
yang normal selalu negatif di sadapan aVR
tapi positif di sadapan II.
Gambar 7. Gelombang T pada sadapan aVR dan sadapan
II
Tegangan potensial listrik statis pada
kompleks QRS pada EKG ini bervariasi.
Amplitudo kompleks QRS terbesar pasien 1
pada sadapan V2 yang menunjukkan jenis
kompleks rS yaitu 1,8 mV. Gelombang r
menunjukkan adanya penyebaran stimulus
dari kiri kekanan ventrikel sedangkan
gelombang S menujukkan penyebaran
stimulasi ventrikel selama fase dua yang
menuju ventrikel kiri. Segmen ST pasien 1
isoelektrik disemua sadapan (tidak positif
maupun negatif), hal tersebut dikarenakan
tidak adanya aliran arus listrik yang terjadi
pada saat ini. Oleh karena itu, pasien 1
mempunyai hasil EKG normal dan menjadi
pembanding untuk hasil EKG pasien
lainnya.[1]
b. Pasien 2
Hasil rekaman EKG pasien 2 menunjukkan
amplitudo terbesar ditunjukkan pada sadapan
V2 dengan pola kompleks rS = 1,2 mV
karena septum ventrikel tidak terpolarisasi
dari kiri ke kanan sehingga menunjukkan
gelombang r septum. Pada sadapan V4 dan
V5 menunjukkan pola kompleks RS yang
sama 1,1 mV. Munculnya kompleks QS pada
sadapan V1 dan kompleks rS pada sadapan
V2 menunjukkan adanya gejala infark
anteroseptal. Seperti yang dilihat pada grafik
EKG IV.2.2.2 dan IV.2.2.3 berikut.
Gambar 8. Grafik EKG kompleks QS pada lead V1
memenuhi kriteria  Golberger untuk MI anteroseptal
Pada gambar IV.2.2.2 merupakan gambar
gelombang EKG sadapan V1 pada pasien 2
dengan amplitudo 0,9 mV. Depolarisasi
kompleks QS mengalami penurunan 0,3 mV
dibandingkan dengan kompleks QS pada
pasien 1. Hal ini dikarenakan repolarisasi
gelombang T menjadi isoelektrik.
Berdasarkan gelombang EKG kompleks QS
pasien 2 tersebut mengalami infark
anteroseptal dimana kompleks QS terbentuk
karena tersumbatnya cabang Left Anterior
Descending artery (LAD) yang
menyebabkan tegangan depolarisasi septum
hilang .[1]
Gambar 9. Munculnya kompleks rS pada lead V2 yang
menandakan efek merusak septum belum terjadi
Gambar grafik EKG IV.2.2.3 pada sadapan
V2 memiliki gejala infark anteroseptal
dikarenakan gelombang r septum kecil =
0,05 mV yang dapat menyebabkan komplek
rS berubah menjadi kompleks QS.
Gelombang r septum menyebabkan ventrikel
tidak terpolarisasi dari kiri kekanan. Infark
septum menunjukkan adanya salah satu dari
cabang arteri koroner yang tersumbat.[1]
Segmen ST mengalami elevasi pada sadapan
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dada V2 = 0,1 mV dan V3 = 0,1 mV dan
segmen ST pada sandapan dada V1, V4, V5,
V6 dan sadapan ekstremitas adalah
isoelektrik. Adanya elevasi segmen ST pada
gelombang EKG pasien 2 menunjukkan
gejala infark. Depresi gelombang T pada
pasien 2 terjadi pada sadapan III = 0,1 mV
dan aVR = 0,05 mV. Gelombang T pada ekg
ini = 0,3 mV dan isoelektrik gelombang T
ditunjukkan pada sadapan V1. Sesuai dengan
kriteria Golberger gelombang T pada pasien
2 adalah normal yang positif disadapan II
dan negatif disadapan aVR.
c. Pasien 3
Pada hasil rekaman EKG pasien 3 elevasi
segmen ST > 0,1 mV terjadi pada semua
sadapan dada V1, V2, V3, V4, V5 dan V6
dan sadapan ekstremitas aVF, III dan II. Hal
ini sesuai dengan kriteria Golberger
menunjukkan adanya gejala infark.
Sedangkan depresi segmen ST terjadi pada
sadapan I dan aVL > 0,1 mV, segmen ST
juga mengalami isoelektrik pada sadapan
aVR yang disebabkan tidak adanya aliran
arus listrik disadapan ini. Munculnya elevasi
segmen ST menunjukkan terjadinya infark
trasmural dan depresi segmen ST
menunjukkan terjadinya infark
subendokardial.[1] Pada gelombang EKG
pasien 2 ini juga menunjukkan adanya
depresi gelombang T pada sadapan aVR =
0,1 mV dan aVL = 0,3 mV. Tabel IV.4
pasien 3 menunjukkan amplitudo gelombang
T yang besar pada sadapan V1 = 0,7 mV, V3
= 0,8 mV dan V4 = 0,6 mV. Peningkatan
gelombang T seiring dengan munculnya
elevasi segmen ST pada semua sadapan dada
yaitu < 0,1 mV yang menunjukkan adanya
gejala infark. Tegangan potensial listrik
statis pada kompleks QRS pada EKG ini
mengalami amplitudo dengan jenis kompleks
QS pada semua sadapan dada dan sebagian
pada sadapan ekstremitas (II = 7,5 mV, III =
2 mV, aVR = 0,3 mV, aVF =1,25 mV, V1 =
2,6 mV, V2 = 4,3 mV, V3 = 3,5 mV, V4 =
2,5 mV, V5 =1,1 mV dan V6 = 0,5 mV) dan
amplitudo Gelombang R pada sadapan I =
1,3 mV dan aVL = 1,6 mV. Amplitudo
kompleks QS sadapan V1 = 2,6 mV, V2 =
4,3 mV dan V3 = 3,5 mV sangat dalam yang
menandakan terjadinya infark anteroseptal
yang dapat dilihat pada gambar grafik EKG
IV.2.2.4 berikut.
Gambar 10. Grafik EKG kompleks QS pada lead V1 dan
V2 yang menandakan pasien mengalami penyakit infark
anteroseptal MI.
Pada gambar grafik IV.2.2.4 menunjukkan
adanya infark anteroseptal. Hilangnya
gelombang R pada sadapan dada
menunjukkan adanya kerusakan dan secara
substansial terjadi penurunan fungsi
ventrikel kiri. Peningkatan amplitudo
depolarisasi QRS dan repolarisasi
gelombang T pada sadapan V1, V2 dan V3
menunjukkan adanya gejala infark
anteroseptal.
d. Pasien 4
Hasil rekaman EKG pasien 4 menunjukkan
segmen ST yang isoelektrik < 0,1 mV pada
semua sadapan yang sama dengan
11
gelombang EKG pasien 1 yang menunjukkan
tidak adanya arus listrik yang terjadi pada
segmen ST, tapi ini tidak menunjukkan
bahwa EKG pasien 4 normal karena pada
sadapan yang lain mengalami perubahan.
Gelombang T pada EKG ini cenderung
mengalami inversi. Inversi gelombang T
terdapat pada sadapan II = 0,1 mV, sadapan
III = 0,1 mV, sadapan aVF = 0,1 mV,
sadapan V3 = 2,5 mV, sadapan V4 = 0,2
mV, sadapan V5 = 2,5 mV dan sadapan V6 =
1,6 mV. Inversi gelombang T pasien 4
menunjukkan adanya infark subendokardial
yang terbatas pada sepertiga sampai setengah
bagian dalam dinding ventrikel yaitu daerah
yang secara normal mengalami penurunan
perfusi. Peningkatan amplitudo terbesar
gelombang Q pada sadapan III yaitu 5,5 mV
yang artinya gelombang Q abnormal karena
> 2,8 mV. Munculnya gelombang Q pada
EKG pasien menunjukkan adanya penanda
infark. Hal ini dikarenakan hilangnya
tegangan listrik positif yang disebabkan oleh
kematian otot jantung. Inversi gelombang T
dan munculnya gelombang Q serta q septum
pada sadapan II, III dan aVF  menunjukkan
adanya gejala infark inferior yang
ditunjukkan pada gambar grafik EKG
IV.2.2.5 berikut.
Gambar 11. Grafik EKG lead II, III dan aVF pada pasien
4
Tegangan potensial listrik pada kompleks
QRS pada EKG ini mengalami penurunan
dibandingkan dengan amplitudo EKG pasien
1. Peningkatan amplitudo depolarisasi QRS
terjadi pada sadapan aVF dan V6. Amplitudo
terbesar kompleks QRS berada pada sadapan
V1 = 0,9 mV dan V2 = 1,8 mV dengan jenis
kompleks QS. Seperti yang ditunjukkan pada
gambar grafik EKG IV.2.2.6.
Gambar 12. Grafik kompleks QS lead V1 dan V2 pada
pasien 4
Berdasarkan gambar grafik IV.2.2.6 Infark
anteroseptal juga terjadi pada pasien 4
dengan kompleks QS pada sadapan V1 dan
V2. Pada infark anteroseptal kompleks QS
lebih sering muncul pada sadapan V2.
Amplitudo pada sadapan V2 sama yaitu 1,80
mV tapi dengan pola kompleks QRS yang
berbeda, pasien 1 dengan pola kompleks rS
dan pasien 4 dengan pola kompleks QS.
Sedangkan pada sadapan V1 pada pasien 4
mengalami penurunan tegangan potensial 0,3
mV. Pada sadapan dada gelombang R rendah
< 1,2 mV dan gelombang T mengalami
inversi < 2,5 mV yang memenuhi kriteria
Golberger merupakan gejala infark
anterolateral dan inversi gelombang T terjadi
pada sadapan V3, V4, V5 dan V6. Infark
anterolateral disebabkan karena hilangnya
kekuatan dinding lateral pada jantung.[1]
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Seperti yang ditunjukkan pada gambar grafik
EKG IV.2.2.7 berikut.
Gambar 13. Lead V3, V4, V5 dan V6 menunjukkan inversi
gelombang T
Sesuai kriteria Golberger bahwa infark
dinding anterolateral atau apikal ventrikel
kiri menghasilkan perubahan lebih lateral
pada sadapan dada. Bedasarkan bentuk
gelombang EKG pasien 4 menunjukkan
adanya gejala infark anterolateral, meski
inversi gelombang T hanya terjadi
disebagian sadapan dada, tapi itu mewakili
informasi adanya infark anterolateral. Infark
anterolateral disebabkan karena Left
Circumflex (LCX) yang tersumbat.[1]
Pada gelombang EKG pasien 4 menunjukkan
tiga myocardial infarction yakni infark
anteroseptal dengan kriteria munculnya
kompleks QS pada sadapan V1 dan sadapan
V2, infark anterolateral di tandai dengan
munculnya inversi gelombang T pada
sadapan dada dan infark inferior ditandai
dengan munculnya gelombang Q atau q
septum dan inversi gelombang T pada
sadapan II, III dan aVF.
e. Pasien 5
Pada hasil rekaman EKG pasien 5 elevasi
segmen ST ditunjukkan pada sadapan V2
dan V3 dengan amplitudo = 0,1 mV
sedangkan sadapan lainnya isoelektrik.
Inversi gelombang T mendalam terjadi pada
sadapan I 1,5 = mV, sadapan III = 0,1 mV,
sadapan aVR = 0,05 mV, sadapan aVF =
0,05 mV dan sadapan V1 = 0,4 mV. Hal ini
dikarenakan bekuan darah dalam arteri yang
disebabkan oleh plak aterosklorosis yang
terjadi dari trombosit dan fibrin sehingga
menghalangi aliran darah. Munculnya inversi
gelombang T pada sadapan III dan aVF
memenuhi kriteria Golberger yang
menunjukkan adanya gejala infark inferior.
Diketahui bahwa fase inversi gelombang T
disebut sebagai fase berkembangnya infark,
gelombang T mengalami inversi dalam satu
atau lebih dari sadapan inferior II, III dan
aVF. Seperti yang ditunjukkan pada gambar
grafik EKG IV.2.2.8 berikut.
Gambar 14. Grafik EKG lead II, III dan aVF pada pasien
5
Berdasarkan gambar grafik IV.2.2.8 pada
pasien 5 elevasi segmen ST tidak muncul
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melainkan segmen ST pasien 5 isoeletrik tapi
inversi gelombang T ditunjukkan pada
sadapan III dan sadapan aVF. Munculnya
depresi gelombang T pada sadapan III dan
aVF menunjukkan adanya gejala infark
inferior.[1]
Amplitudo pada kompleks QRS pasien 5
mengalami peningkatan dibandingkan
dengan amplitudo pasien 1 pada sadapan
dada yaitu < 2,1 mV. Pada gelombang EKG
pasien 5, meski tidak menunjukkan adanya
gelombang Q dan elevasi segmen ST pada
sadapan II, III dan aVF tapi pada sadapan III
dan aVF tersebut muncul depresi gelombang
T dan itu sudah mewakili kriteria Golberger
untuk gejala infark inferior. Infark inferior
merekam tegangan dari rendah yang
disebabkan oleh oklusi arteri koroner
kanan.[1]
f. Pasien 6
Pada hasil rekaman EKG pasien 6 segmen
ST adalah isoelektrik pada semua sadapan
kecuali pada sadapan V4 segmen ST
mengalami elevasi = 0.1 mV . Amplitudo
gelombang T pasien 6 mengalami inversi
yang ditunjukkan pada sadapan III = 0,3 mV,
aVR = 3,5 mV, sadapan aVF = 1,5 mV dan
isoelektrik gelombang T pada sadapan II dan
V1. Munculnya depresi gelombang T pada
sadapan III dan aVF menunjukkan adanya
gejala infark inferior. Amplitudo pada
kompleks QRS EKG pasien 6 mengalami
peningkatan pada sadapan dada, yang
menyebabkan adanya peningkatan arus
listrik jantung, dengan amplitudo terbesar
pada sadapan V3 yaitu 0,3 mV. Amplitudo
gelombang q septum pasien 6 ditunjukkan
pada sadapan II = 0,1 mV, III = 0,4 mV, aVF
= 1,5 mV, V5 = 0,05 mV dan V6 = 0,05 mV.
Munculnya gelombang q pada sadapan II, III
dan aVF menunjukkan adanya gejala infark
inferior.[1] Seperti yang ditunjukkan pada
gambar grafik IV.2.2.9 berikut.
Gambar 15. Grafik EKG Lead II, III dan aVF pada
pasien 6
Adanya gelombang q pada sadapan II, III,
aVF dan depresi gelombang T pada sadapan
III dan aVF menunjukkan gejala infark
inferior. Infark inferior tersebut dalam tahap
perkembangan dikarenakan secara khas,
segmen ST telah kembali keposisi dasar
(isoelektrik) dan mempertahankan
gelombang Q dan gelombang T menjadi
terbalik (inversi). Elevasi segmen ST
merupakan kriteria adanya gejala infark
miokard tapi pada dasarnya elevasi segmen
ST bisa kembali keposisi isoelektrik tapi
mempertahankan gelombang Q dan inversi
gelombang T.[1]
Berdasarkan analisis data potensial listrik
pada ke 6 pasien ditemukan 3 myocardial
infarction diantaranya anteroseptal MI,
anterolateral MI dan inferior MI. Infark
anteroseptal terjadi pada pasien 2, 3 dan 4
dengan analisis gelombang EKG pada
sadapan V1 dan V2. Infark anterolateral
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terjadi pada pasien 4 dengan analisis inversi
gelombang T pada sadapan dada, infark
inferior terjadi pada pasien 4, 5 dan 6
dengan kriteria munculnya gelombang T,
gelombang Q atau q septum dan segmen ST
dan ditemukan ketiga myocardial infarction
tersebut pada pasien 3 yang ditandai dengan
munculnya gejala infark anteroseptal pada
sadapan V1 dan V2, gejala infark
anterolateral pada sadapan dada dan infark
inferior pada sadapan II, III dan aVF.
Kesimpulan
Dari hasil penelitian dapat disimpulkan
bahwa:
1. Karakter temporal yang diteliti adalah
nilai detak jantung, durasi kompleks QRS,
durasi segmen ST dan durasi satu siklus
gelombang PQRST. Durasi kompleks
QRS EKG pada pasien 2, 3, 4, 5 dan 6
mengalami peningkatan diatas 90 ms
akibat adanya penyakit jantung
myocardial infarction sedangkan EKG
pasien 1 normal karena durasi QRS
kurang dari 90 ms. Karakter potensial
listrik  yang diteliti adalah amplitudo
gelombang Q, amplitudo kompleks QRS,
amplitudo segmen ST dan amplitudo
gelombang T. Kompleks QRS pasien 2, 3,
5 dan 6 mengalami penurunan pada
sadapan ekstremitas dan peningkatan
potensial pada sadapan dada sedangkan
kompleks QRS pada pasien 4 mengalami
penurunan pada semua sadapan
dikarenakan pasien 4 terdiri dari 3
myocardial infarction yaitu anteroseptal
MI, anterolateal MI dan inferior MI.
Karakter potensial listrik segmen ST
gelombang EKG pada pasien 4 isoelektrik
kurang dari 0,1 mV.
2. Karakter temporal berupa durasi segmen
ST gelombang EKG pasien 5  yaitu 60 ms
lebih singkat dibandingkan dengan pasien
1, 2, 3, 4 dan 6 dengan durasi segmen ST
80 ms. Selain itu, karena adanya penyakit
myocardial infarction mengakibatkan
jantung bekerja lebih cepat pada fase
istirahat setelah repolarisasi ventrikel,
terutama pada pasien 2, 3, 4 dan 5 yaitu
kurang dari 360 ms tapi fase istirahat pada
pasien 6 lebih dari 360 ms  yaitu 600 ms
mengalami peningkatan fase istirahat
dikarenakan gelombang T menjadi
isoelektrik. Sedangkan elevasi segmen ST
sama dengan 0,1 mV ditunjukkan pada
pasien 2 dan 5, pada pasien 6 elevasi sama
dengan 0,1 mV pada sadapan V4
sedangkan elevasi dan depresi segmen ST
pada semua sadapan kecuali aVR pada
pasien 3. Penyakit myocardial infaction
menunjukan adanya elevasi dan depresi
pada segmen ST lebih besar dari 0,1 mV.
Berdasarkan jenis gelombang EKG
terdapat 3 myocardial infarction
diantaranya infark anteroseptal pada
pasien 2, 3 dan 4, infark anterolateral
terdapat pada pasien 4 dan infark inferior
pada pasien 4, 5 dan 6.
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